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CASUÍSTICA 
Patologias / Situações Acompanhadas 
FMVZ-
USP 
Clínica 
Equina 
San 
Biagio 
Sistema Musculosquelético   
Artrite séptica - 1 
Artrose intertársica distal e tarso-metatársica - 1 
Artrossinovite da articulação interfalangica distal - 6 
Lesão de Medula Óssea - 10 
Bursite navicular - 4 
Deformidade flexora 1 - 
Desmite do ligamento anular - 1 
Desmite do ligamento condrocoronal - 5 
Desmite do ligamento condrosesamoideo - 1 
Desmite do ligamento colateralda articulação Interfalangica distal - 8 
Desmite do ligamento colateral da articulação metacarpofalangica - 2 
Desmite do ligamento sesamoideo colateral - 2 
Desmite do ligamento sesamóideo impar distal - 7 
Desmite do ligamento suspensor do boleto 2 1 
Fractura da falange distal - 4 
Fractura cominutiva da falange proximal - 1 
Fractura do osso navicular - 1 
Fractura da tíbia 1 - 
Fractura de 3 processos espinhosos lombares 1 - 
Fractura de 4 processos espinhosos torácicos - 1 
Fractura da patela - 1 
Fractura do osso sesamóide proximal lateral - 1 
Laminite 2 - 
Lesão do nervo radial - 1 
Ossificação das cartilagens alares da falange distal - 3 
Osteíte podal - 4 
Osteoartrite tibiotársica 1 - 
Osteoartrose metacarpofalangeana - 2 
Osteoartrose interfalangica distal - 2 
Osteocondrose/Osteocondrite dissecante 3 11 
Patologia de dorso 1 12 
Quisto subcondral na falange distal - 2 
Quisto sucondral no osso navicular - 3 
Quisto subcondral no côndilo medial do terceiro osso metacarpiano -  
Quisto ósseo no terceiro osso metatarsal - 1 
Ruptura parcial do TFDS 1 - 
Síndrome de navicular 2 7 
Sinovite da articulação sacroilíaca - 2 
Tendinite do tendão flexor digital profundo 1 9 
Tendinite do tendão flexor digital superficial 2 - 
   
   
iv 
 
 
Sistema Respiratório   
Aprisionamento da epiglote 2 - 
Hemiplegia laríngea 1 - 
Pleuropneumonia 2 - 
   
Sistema Digestivo   
Cólica médica(*)   
Impactação do cólon maior 3 2 
Impactação cecal 1 - 
Sem etiologia identificada 5 1 
Enterólito no cólon menor 2 - 
Cólica cirúrgica(*)   
Deslocamento com impactação do cólon maior 
pélvi 
1 - 
Deslocamento com torção do cólon dorsal direito - 1 
Impactação do cólon menor 1 - 
Impactação ilíaca - 1 
Encarceramento no ligamentonefrosplénico 1 - 
   
Gastrite 1 - 
Colite por Salmonella 2 - 
Peritonite 1 - 
Atrésia de cólon 1 - 
   
Sistema Oftalmológico   
Úlcera da córnea 1 1 
Abcesso estromal - 1 
   
Sistema Reprodutor   
Castração aberta 3 - 
Criptorquidismo 1 1 
   
Outros   
Sarcóide 1 - 
Schwanomma 1 - 
Mastite 1 - 
Carcinoma das células escamosas 2 - 
Melanoma palpebral 1 - 
Tétano 1 - 
Theileriaequi 2 - 
Coccidoidomicose 1 - 
Abcesso cervical 1 - 
Traumatismos 3 - 
Infestação por Parascaris 1 1 
Linfangite 2 - 
Lipidemia 1 - 
Insuficiência renal aguda 1 - 
Síndrome de Horner - 1 
Total 66 127 
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Procedimentos   
Ressonância Magnética - 19 
Necrópsia 3 - 
Artroscopia 2 11 
Eutanásia 5 1 
Toracostomia 1 - 
Endoscopia 2 - 
Ventriculectomia 1 - 
Laparoscopia 2 - 
Biopsia de pele 1 - 
Inalação respiratória 1 - 
Infiltração da articulação interfalângica distal 1 2 
Infiltração da articulação coxofemoral - 1 
Infiltração da articulação sacroilíaca - 2 
Neurectomia digital palmar bilateral 1 - 
Desmotomia do ligamento anular - 1 
Tenoscopia da bainha do TFDP - 1 
Mastectomia total 1 - 
Fisioterapia com ondas de choque - 7 
Terapia intralesional com Plasma Rico em Plaquetas - 1 
Mesoterapia - 11 
Exame de ato de compra - 4 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela I. Casuística nos diferentes locais de estágio.  
(*)Nota: a diferenciação entre cólica médica e cirúrgica nesta tabela não é uma diferenciação clínica mas antes a 
opção terapêutica do Médico Veterinário em cada caso, dadas as circunstâncias e o parecer do proprietário. 
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ESTATÍSTICA DA CASUÍSTICA – DIVISÃO POR SISTEMAS 
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Gráfico I. Distribuição global da casuística durante todo o estágio. 
          Sistema
Musculosquelético
Sistema
Oftalmológico
Sistema Reprodutor
Sistema Respiratório
Sistema Digestivo
Outros
Gráfico II. Distribuição da casuística durante o período de estágio no Hospital Veterinário da FMVZ-USP. 
Gráfico III. Distribuição da casuística durante o período de estágio na Clinica Equina San Biagio. 
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RESUMO 
 
O presente relatório final de estágio curricular representa o culminar de dezasseis 
semanas de estágio nas áreas de Clínica Médica, Ambulatório e Cirurgia de Equinos.  
A primeira parte ocorreu em São Paulo, Brasil, no Hospital de Equinos da Faculdade de 
Medicina Veterinária e Zootécnica - Universidade de São Paulo (FMVZ-USP), onde durante 2 
meses, tive a oportunidade de acompanhar uma equipa de médicos veterinários residentes, 
professores e especialistas em diversas áreas. Nesta instituição pude observar e ajudar na 
realização de consultas, realizar procedimentos diagnósticos e exames complementares, 
participar em diversos procedimentos clínicos, acompanhar os animais hospitalizados e 
elaborar/assistir a apresentações internas sobre os casos clínicos presentes no Hospital. Nesta 
parte do estágio não tive oportunidade de integrar a equipa de cirurgia de grandes animais, 
dedicando-me apenas à clinica médica. A discussão de casos com os veterinários residentes, a 
presença constante de professores no hospital e a reunião mensal com estes permitiu-me 
melhorar de forma significativa o raciocínio clínico e consolidar alguns dos conhecimentos 
obtidos até hoje. 
A segunda parte do meu estágio ocorreu em Argenta, Itália, na Clínica Equina San 
Biagio, onde acompanhei 5 veterinários tanto na própria clínica como em ambulatório. Aqui foi-
me permitido melhorar o lado mais prático da clínica de equinos mas, acima de tudo, 
compreender melhor as patologias musculosqueléticas do cavalo, devido ao grande número de 
casos na área da Medicina Desportiva. A possibilidade de assistir e discutir constantemente 
exames de RM, ajudou-me a compreender melhor toda a biomecânica da porção distal do 
membro equino, assim como a sua anatomia e patologias associadas. 
 Estes dois locais de estágio mostraram-me duas abordagens bastante diferentes no que 
diz respeito a patologias musculosqueléticas dos membros do equino, o que começou por 
despertar o meu interesse nesta área. 
 A diversidade de patologias que acometem a falange distal e o facto de o diagnóstico de 
grande número delas se tornar possível apenas com a realização de Ressonância Magnética 
fez com que a minha escolha para tema de relatório de estágio incidisse nas lesões associadas 
à 3ª falange com base nos avanços de conhecimento e compreensão das mesmas através da 
Ressonância Magnética. 
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INTRODUÇÃO 
  A dor digital é uma causa bastante comum de claudicação em cavalos (Murray et al 
2006). Até recentemente, quando a claudicação era abolida pelo bloqueio digital palmar baixo 
ou abaxial, o diagnóstico prontamente sugerido era “doença do navicular”. Hoje, com o acesso 
a novas técnicas diagnósticas, a compreensão do número de estruturas que podem causar dor 
digital permite-nos verificar que apenas numa pequena percentagem de cavalos esta se deve a 
lesões do osso navicular (ON) ou bolsa navicular (BN) (Peloso & Hilt 2009). Cada vez mais a 
lesão dos tecidos moles do dígito tem sido reconhecida como um problema de importância 
clínica nos cavalos, tornando-se importante a compreensão da vasta gama de patologias que 
se manifestam em dor nesta região para chegar a um diagnóstico adequado e instituir um 
tratamento racional (Murray et al 2006).  
 As verdadeiras causas da dor localizada na porção distal do membro permanecem 
muitas vezes elusivas, levando a um debate constante sobre a relevância e as limitações dos 
exames complementares convencionais (Schramme & Redding 2001). A radiografia apenas 
evidencia danos ósseos quando já ocorreu 40% de alteração na densidade óssea. A ecografia 
está limitada pela parede do casco e facilmente gera falsos negativos. A cintigrafia, apesar de 
bastante sensível, é pouco específica e deve servir como apoio a outros exames 
complementares (Dyson 2011a, Smith 2011). 
 Desde a sua introdução na medicina humana nos anos 80, a Ressonância Magnética 
(RM) tornou-se rapidamente a técnica de eleição no diagnóstico de patologias ortopédicas e 
neurológicas (Bolas 2011). A obtenção de imagens seccionais em três planos permite-nos 
visualizar as estruturas em três dimensões e examinar cada uma delas sem distorção ou 
interposição de estruturas adjacentes e sem reposicionar o paciente, como acontece no exame 
radiográfico (Peloso & Hilt 2009). As grandes diferenças anatómicas entre cavalos clinicamente 
normais, reforça a importância da experiência na leitura das imagens, da compreensão da 
anatomia normal, das anormalidades fisiológicas que se podem encontrar e de uma 
investigação clínica completa, de forma a determinar o significado clínico da potencial lesão 
(Murray & Werpy 2011, Peloso & Hilt 2009). Desta forma, é necessário lembrar que a RM não 
surge como um exame substituto, mas sim como um complemento de grande valor. Apesar de 
muitos diagnósticos continuarem a ser feitos sem recorrer à RM, hoje em dia sabemos que 
existem várias causas de claudicação que apenas são detectáveis com esta técnica, 
nomeadamente, a Lesão de Medula Óssea (BML) (Redding et al 2007, Schramme & Redding 
2001). 
 Com este relatório, pretendo fazer uma revisão bibliográfica actual sobre algumas das 
lesões mais comuns encontradas na 3ª falange do membro anterior do equino, com principal 
foco no seu diagnóstico através da RM. 
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REVISÃO BIBLIOGRÁFICA – 3ª FALANGE E ESTRUTURAS ADJACENTES 
I. ANATOMIA CLÍNICA 
 A falange distal (F3) é um osso único sem cavidade medular e com um suprimento 
sanguíneo excelente (Dyson 2011a, Parks 2003). De forma semicircular e em cunha, apresenta 
3 faces (parietal, solar e articular), 3 bordos (solar, proximal e linha semilunar) e 2 ângulos 
(processos palmares lateral e medial) (Davies & Philip 2007, Parks 2003). Encontra-se 
suspensa dentro do casco pelo corium da parede do casco que se une à sua superfície parietal 
através de fibras de Sharpey (Dyson 2011a). 
 A face parietal é bastante porosa de forma a permitir a conexão com o tecido 
subcutâneo e a passagem de inúmeros vasos sanguíneos (Parks 2003). A face solar, por sua 
vez, é côncava e apresenta um determinado ângulo em relação ao solo. Um estudo recente 
com 34 cavalos saudáveis demonstrou a presença de um ângulo entre a superfície solar e o 
solo de cerca de 6,1º ± 2,84º. Por outro lado, um estudo com 258 cavalos com claudicação 
mostrou que a maioria apresentava a porção medial da F3 mais próxima do solo quando, 
teoricamente, a superfície solar deve ser horizontal ao solo de medial a lateral (Dyson 2011a). 
Entre estas duas faces encontra-se o bordo solar, sendo este o limite mais externo da F3. A 
linha semilunar divide a face solar em duas partes: o planum cutaneum, dorsal à linha e a face 
flexora, palmar e de menores dimensões. A linha semilunar e a região rugosa da face flexora 
são o local de inserção do tendão flexor digital profundo (TFDP). De cada lado da face flexora 
encontra-se o sulco solar que se dirige para o forame solar. Estes forames orientam-se para o 
canal solar (semilunar), no interior da F3, e daqui partem pequenos canais para os forames da 
face parietal (Goshal 1975). No centro do bordo proximal da F3 encontra-se o processo 
extensor onde se insere o tendão extensor digital comum (TEDC) e de cada lado deste 
processo encontram-se duas depressões, lateral e medial, onde se insere cada um dos 
ligamentos colaterais (LC’s) da articulação interfalângica distal (AID) (Parks2003, Davies & 
Philip 2007). 
Os processos palmares da F3 são projecções palmares deste osso, cada um dividido 
em porção distal e proximal (Parks 2003, Dyson 2011a). No bordo proximal de cada um deles 
estão as cartilagens da F3, extensões cartilaginosas que variam de tamanho consoante a raça 
e o trabalho a que são sujeitos (Davies & Philip 2007). Estas são constituídas por cartilagem 
hialina tornando-se fibrocartilaginosas com o tempo (Davies et al 2007, Dyson 2011a) e 
estendem-se desde os processos palmares de F3, proximalmente ao bordo coronário do 
casco, onde podem ser palpadas (Kainer & DeeFails2001). Estas estruturas parecem ser de 
maior extensão nos membros anteriores possivelmente devido ao maior peso suportado pelos 
mesmos e possuem uma vasta rede de anastomoses venovenosas que conectam o plexo 
venoso palmar com o plexo venoso coronário (Dyson 2011a, Kainer & DeeFails 2001). Cada 
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cartilagem encontra-se ligada a diversas estruturas adjacentes como a almofada digital, falange 
proximal (F1), falange média (F2), F3 e osso navicular através de pequenos ligamentos, 
nomeadamente, os ligamentos condrocompedal, condrocoronal, condroungular e 
condrosesamoideo. Existe também uma relação anatómica entre as cartilagens e os LC’s da 
AID e um ligamento fibrocartilaginoso que se extende até ao TFDP (Dyson & Nagy 2011). 
Estas conexões realizadas pelas cartilagens são importantes no seu suporte e ajudam a 
equalizar as forças de concussão (Ruohoniemi et al 1997). 
No espaço entre as duas cartilagens encontra-se a almofada digital, a qual representa 
uma modificação de tecido subcutâneo, constituída por tecido fibroelástico e colagénio pouco 
vascularizado, tecido adiposo e pequenas quantidades de fibroacartilagem (Redding 2009, 
Kainer & DeeFails 2001). Esta estrutura comunica com o ligamento anular palmar a nível 
dorsoproximal, o seu ápice está ligado ao TFDP a nível da sua inserção na F3 e a sua base 
estende-se até à base dos talões. Toda a estrutura e comunicações feitas pela almofada digital 
indicam uma função anti-concussiva importante (Kainer & DeeFails 2001). 
 A AID é uma articulação sinovial com movimentos limitados (Kainer & DeeFails 2001) e 
integra a face articular distal de F2, a face articular de F3 e as duas faces articulares do ON 
(Céleste & Szoke 2005). A sua estabilidade deve-se ao ligamento colateral lateral (LCL) e 
ligamento colateral medial (LCM) da AID, aos LC’s sesamoideos, ao TEDC dorsalmente, ao 
ligamento sesamóide impar distal (LSID) e TFDP palmarmente e à cápsula articular (Dyson 
2011a e Céleste & Szoke). A membrana sinovial apresenta um recesso dorsal que se estende 
proximalmente na superfície dorsal da F2 por baixo do TEDC (Kainer & DeeFails 2001) e um 
recesso palmar que se estende proximalmente imediatamente palmar à F2. O recesso palmar 
divide-se em dois compartimentos, cranial e caudal, sendo o caudal apenas visível com a 
articulação distendida. Estudos sugerem que existe uma comunicação indirecta e 
potencialmente funcional entre a AID e a BN (Parks 2003). Os LC’s da AID têm origem em 
depressões na porção distal lateral e medial de F2 e inserem-se em pequenas depressões de 
cada um dos lados do processo extensor da F3, como referido anteriormente. A sua função é 
limitar os movimentos da AID num plano sagital, frontal e transversal. (Dyson et al 2004). O 
LSID, por sua vez, tem origem em fibras de Sharpey na porção palmar distal do osso navicular 
e insere-se na porção palmar da superfície solar da F3 e ajuda a estabilizar a AID durante a 
fase de apoio da passada (Dyson et al 2010b). 
 Quanto à irrigação do dígito, temos as artérias digitais palmares que cursam 
abaxialmente ao TFDP e se dirigem distalmente para os forames da F3 onde entram no canal 
solar e se unem para formar o arco terminal. Deste arco partem diversos ramos em direcção à 
face parietal e aqueles que emergem no bordo solar, anastomosam-se e formam a artéria 
circunflexa da sola, também arciforme. Das artérias digitais palmares, parte também o ramo 
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dorsal da F3 pelo sulco parietal em direcção à face dorsal deste osso e o ramo da almofada 
digital. Cada artéria é acompanhada por uma veia e nervo correspondente (Goshal 1975). Os 
nervos digitais palmares cursam ao lado dos ramos dorsais da F3 da artéria digital palmar, 
pelos sulcos parietais e ramificam-se nesta face dorsal de F3 (Parks 2003). 
 
II. CONSIDERAÇÕES BIOMECÂNICAS 
Uma boa apreciação da biomecânica do dígito é bastante importante para a 
compreensão de uma claudicação e, como tal, do aparo e ferração correctivos mais adequados 
(Dyson & Keegan 2003). 
Quase todo o peso corporal e carga dinâmica do cavalo são suportados pela F3. Estas 
cargas são então transmitidas à parede do casco e finalmente ao solo. Desta forma, estas 
estruturas formam um sistema mecânico importante no que diz respeito à biomecânica do 
casco (Merritt et al 2007). Durante a primeira parte da fase de apoio, a AID sofre uma ligeira 
flexão, a F3 afunda-se ligeiramente dentro do casco, os processos palmares rodam distalmente 
e em torno da margem distal dorsal da F3, a sola aplana-se e os talões expandem-se (Parks 
2003). A maior parte do impacto é suportado pela parede do casco e a sua compressão cria 
uma tensão entre a lâmina dérmica e a epidérmica e, consequentemente, na F3. Desta forma é 
importante reconhecer as forças que actuam sobre a F3 durante a fase de apoio: 1 - Forças 
provenientes da lâmina do casco na superfície parietal da F3; 2 - Forças compressivas 
provenientes da sola, ranilha e talões na superfície solar da F3 3 - Forças de tracção do TFDP 
sobre a superfície solar da F3; 4 - Forças compressivas exercidas pela F2 através da superfície 
articular; 5 - Forças de tracção dos ramos extensores do ligamento suspensor do boleto e do 
TEDC (Kainer & DeeFails 2001, Merritt et al 2007). Os primeiros 2 componentes representam 
forças devido a cargas externas sobre o casco e os 3 últimos componentes representam forças 
internas devido a cargas exercidas pelo resto do corpo (Merritt et al 2007). A energia 
transmitida por todas estas forças é absorvida pelas diferentes estruturas do casco, assim 
como pelas cartilagens alares da F3 e pela almofada digital. As cartilagens, para além da sua 
função elástica, dão um suporte rígido para a passagem de vasos sanguíneos dos extensos 
plexos venosos axiais e abaxiais do dígito (Dyson & Nagy 2011). 
Durante a locomoção, a AID está sujeita a uma variedade de movimentos no plano 
sagital (flexão e extensão), frontal (movimentos lateromediais) e transversal (rotação e 
deslizamento), especialmente em pisos irregulares ou durante viragens. Cada movimento induz 
stress em superfícies articulares e ligamentos específicos (Denoix 1999). O posicionamento 
assimétrico do casco com os quartos a alturas diferentes resulta numa rotação lateral ou 
medial com deslizamento da F3 em relação à F2 (movimento frontal) (Dyson et al 2004). Com 
este conhecimento, as causas biomecânicas da lesão de cada estrutura da AID podem ser 
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determinadas e, acima de tudo, é possível proceder a uma ferração correctiva racional (Denoix 
1999). 
 
III. DESCRIÇÃO DAS LESÕES 
3.1. Osteíte podal 
 A osteíte podal não-séptica consiste na inflamação da F3 e tem sido sugerida durante 
muito tempo como causa de claudicação dos membros anteriores. No entanto, trata-se de uma 
condição ainda mal definida e previamente diagnosticada apenas por radiografia. Vários 
autores sugerem que o termo osteíte podal não deve ser usado para descrever a causa da 
claudicação (Dyson 2011a), defendendo que se trata apenas de uma série de alterações e não 
um diagnóstico definitivo (Moyer 1999). Hoje, sabe-se que estas alterações radiográficas são 
muitas vezes encontradas em cavalos saudáveis e, uma vez instaladas, persistem ao longo do 
tempo, não sendo sinónimo de inflamação activa. A causa da osteíte podal não está ainda bem 
definida, pensando tratar-se do resultado de várias agressões na margem solar da F3, como 
por exemplo, concussão repetida em pisos duros, variante solar de laminite, fracturas da 
margem solar ou má conformação do casco, levando a uma inflamação persistente nesta 
região com consequente desmineralização e neoformação óssea (Dyson 2011a, Redding et al 
2007). Apesar de quase sempre secundária a outra patologia, a osteíte podal pode ser uma 
condição primária e caracteriza-se por uma claudicação crónica, acentuada após exercício em 
piso duro ou após o aparo do casco e ferração. É diagnosticada apenas por cintigrafia, 
tomografia computadorizada ou RM (Baxter et al 2001, Dyson 2011a).  
 
3.2. Lesão de Medula Óssea 
 Termos como hematoma, contusão e edema ósseo ou fractura oculta têm sido 
indiscriminadamente usados por vários autores para descrever lesões compatíveis com BML. 
Este termo é recentemente utilizado para descrever alterações ósseas observadas em RM que 
podem corresponder a edema, inflamação, hemorragia, fibrose ou necrose e deve-se 
normalmente a um trauma directo no osso subcondral (Zani et al 2009, Smith 2011). Podem 
também estar associadas a artropatia da AID, a lesão de tecidos moles adjacentes ou a stress 
biomecânico relacionado com a actividade desportiva (Olive et al 2009). 
Foi descrito pela primeira vez em humanos em 1988 por Yao e Lee em 1998. Ocorre 
predominantemente em cavalos de corrida e podem estar na origem de outras lesões como 
quistos subcondrais (Olive et al 2009, Sherlock & Mair 2011) ou fracturas da F3. Normalmente, 
estas alterações não são detectadas através dos exames complementares convencionais, 
tendo sido reconhecida como patologia há pouco tempo atrás, devido ao desenvolvimento de 
novas técnicas diagnósticas como a cintigrafia e a RM (Zani et al 2009 e Redding et al 2007). 
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Foi ainda proposta uma relação entre BML e degeneração da cartilagem articular, apesar de 
não aceite por muitos autores, após um estudo onde observaram a presença de degeneração 
de condrócitos e perda de proteoglicanos na cartilagem articular próxima das áreas de BML 
(Zani et al 2009). 
 
3.3. Quistos subcondrais 
 Os quistos ósseos subcondrais foram descritos pela primeira vez em falanges em 1968 
por Pettersson and Sevelius, sendo o segundo local mais comum, a seguir ao côndilo medial 
do fémur (Sherlock & Mair 2001). Estes quistos, subcondrais, são os mais frequentemente 
identificados no cavalo. No entanto, como não estão limitados por uma camada de epitélio e 
frequentemente comunicam com a articulação adjacente, não são considerados quistos 
verdadeiros e, desta forma, sugeriu-se a denominação de “Osseous Cyst-LikeLesion” (OCLL) 
para estas estruturas (Sherlock & Mair 2011). 
As OCLL’s parecem ter origem multifactorial, nomeadamente, causas genéticas, dieta, 
taxa de crescimento, desequilíbrios hormonais e minerais, osteocondrose, causas 
biomecânicas e traumas (Sherlock & Mair 2011). No entanto, trauma e osteocondrose têm sido 
as causas mais defendidas e apoiadas pela maior parte dos autores, independentemente da 
sua localização. Afectam cavalos de diferentes raças e idades (Baxter 2011, Redding et al 
2007 e Baxter et al 2001), surgindo mais em machos, cavalos “warmblood” e nos membros 
anteriores (Sherlock & Mair 2011). O cavalo afectado apresenta normalmente uma história de 
claudicação unilateral aguda e severa ou uma claudicação crónica moderada e intermitente. 
Em ambas as situações parece melhorar com o repouso, mas é recorrente com o exercício 
(Schramme & Labens 2013, Baxter et al 2001). Normalmente não existem alterações à 
palpação nem sensibilidade à pinça de cascos, mas é frequente a presença de distensão da 
AID, devido à frequente comunicação do quisto com a articulação. Por vezes, é detectável 
pulso digital aumentado e o teste de flexão das falanges é quase sempre positivo (Baxter et al 
2001). Quando o quisto é de grandes dimensões e já se encontra a grande profundidade no 
osso, pode ser assintomático (Sherlock & Mair 2011). A claudicação derivada deste tipo de 
lesão deve-se à dor associada à lesão do osso subcondral com aumento da pressão 
intraóssea, à presença de sinovite e mediadores que são libertados na articulação, à pressão 
intraquística ou a uma interacção entre eles (Sherlock & Mair 2008, Sherlock & Mair 2011). 
Estas estruturas possuem tecido fibroso no seu interior, responsáveis pela libertação de 
metaloproteinases neutras, óxido nítrico e prostaglandina E2 na articulação que, por sua vez, 
vão promover o recrutamento e activação de osteoclastos resultando na expansão do quisto 
(Sherlock & Mair 2011). Estes mediadores, para além de permitirem a expansão da OCLL, 
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podem estar na base do desenvolvimento de lesões degenerativas articulares (Sherlock & Mair 
2008). 
3.4. Fracturas 
Existem 7 tipos de fracturas da F3, classificadas consoante a sua localização e o 
envolvimento ou não da articulação. A sua origem é geralmente traumática podendo no 
entanto, ser secundárias a outros processos patológicos, nomeadamente, um processo 
infeccioso (fractura de tipo V), laminite ou osteíte podal (fractura de tipo VI) (Baxter et al 2001, 
Redding et al 2007). Todas as raças são acometidas, com maior incidência em cavalos de 
corrida, particularmente o Puro Sangue Inglês e o Trotador Americano (Rijkenhuizen et al 2012, 
Redding et al 2007). A história clínica parece ser semelhante para todos os tipos de fractura 
durante a fase aguda (Bertone 1996), com diminuição da severidade dos sinais clínicos em 
casos crónicos (Baxter et al 2001). A claudicação pode ser desde ligeira a severa, sendo mais 
grave em fracturas articulares com um grau de claudicação 4/5 ou 5/5 (AAEP) e agravamento 
significativo nas primeiras 24 horas (Baxter et al 2001, Redding et al 2007). Normalmente, 
observa-se pulso aumentado na artéria digital ipsilateral, aumento da temperatura do casco, 
sensibilidade generalizada do casco com uma resposta mais intensa na região adjacente à 
lesão, e resposta positiva à flexão das falanges em fracturas articulares (Redding et al 2007, 
Schramme & Labens 2013). Em fracturas não articulares observa-se uma resposta mais 
localizada ao teste de sensibilidade do casco e a claudicação melhora facilmente com o 
repouso (Schramme & Labens 2013). 
A abordagem a estas lesões depende de vários factores mas, de maneira geral, inclui 
um tratamento conservativo com repouso e ferração correctiva com ou sem recorrer a cirurgia 
(Baxter 2011). 
 
3.5. Ossificação das cartilagens alares 
 A origem da ossificação das cartilagens alares é ainda um pouco incerta, tendo sido 
atribuída uma causa genética e hereditária em determinadas raças (Baxter et al 2001). Aparece 
muitas vezes associada a um mau equilíbrio do dígito e carga assimétrica nos talões, podendo 
também resultar de um trauma agudo ou crónico repetido com alterações inflamatórias e 
metaplasia óssea da cartilagem (Schramme & Labens 2013). 
 A presença de claudicação é rara, aparecendo apenas no início do processo, e a 
alteração mais evidente no exame físico é a presença de uma tumefacção rígida e proeminente 
na região proximal à banda coronária a nível dos quartos, ou a nível da quartela se for bastante 
extensa, assim como alguma sensibilidade à palpação dessa região (Schramme & Labens 
2013, Baxter et al 2001). 
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IV. DIAGNÓSTICO 
4.1. Anestesia local 
 Os bloqueios anestésicos continuam a ser uma das ferramentas mais úteis na 
identificação da fonte da dor, apesar de apresentar algumas limitações (Schumacher et al 
2007). 
O bloqueio do nervo digital palmar baixo é considerado por vários autores o menos 
específico na localização da dor no dígito (Schumacher et al 2004). A analgesia destes nervos 
alivia a dor com origem em toda a sola, aparelho podotroclear, toda a AID, a porção distal do 
TFDP, alguns dos ligamentos sesamóideos distais e, possivelmente, parte da AIP (Schramme 
et al 2007). Algumas das lesões da F3, como fracturas tipo I, marginais ou solares, BML’s e 
alguns casos de osteíte podal não-séptica parecem responder positivamente a este bloqueio 
anestésico (Turner 2007). Porém, a eliminação total da dor em determinadas patologias, 
nomeadamente, OCLL’s e alguns tipos de fracturas, apenas é possível mediante um bloqueio 
abaxial (Schramme & Labens 2013, Baxter 2011, Sherlock & Mair 2011, Baxteret al 2001). 
A anestesia intra-articular da AID não é selectiva para as estruturas articulares e pode 
resultar numa analgesia do aparelho podotroclear. Para além disso, pode ainda causar 
analgesia parcial ou completa da sola, pinças e talões (Schramme et al 2007). No entanto, tem 
alguma importância no diagnóstico de OCLL’s com comunicação com a AID (Baxter et al 2001, 
Dyson 2011a). 
 
4.2. Radiografia  
Uma boa avaliação radiográfica da F3 pode ser obtida através das 
projecçõeslateromedial, dorsopalmar e dorsoproximal-palmarodistal oblíqua e adicionalmente 
das projecções palmaroproximal-palmarodistal oblíqua e dorsomedial/lateral-
palmarolateral/medial oblíquas para uma maior informação sobre os processos palmares 
(Dyson 2011a). 
Normalmente, as OCLL’s são facilmente diagnosticadas por radiografia. No entanto, em 
alguns casos, podem ser difíceis de detectar, principalmente quistos de pequenas dimensões e 
com comunicação com a AID (Sherlock & Mair 2011, Sherlock & Mair 2008). Quistos de 
grandes dimensões e bem delimitados normalmente são visualizados numa projecção 
dorsoproximal-palmarodistal da F3, assim como quistos na superfície de apoio da F3, na 
inserção dos LC’s da AID e na inserção do LSID, enquanto quistos localizados no processo 
extensor visualizam-se melhor em projecções lateromediais (Dyson 2001a, Sherlock & Mair 
2011). Uma vez detectada uma OCLL, deve-se sempre inspeccionar atentamente a articulação 
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adjacente de forma a procurar sinais de doença degenerativa articular. A imagem radiográfica 
de uma OCLL varia conforme a fase de desenvolvimento em que se encontra. Inicialmente 
observa-se apenas uma pequena depressão radiolucente na superfície articular, podendo 
progredir para uma lesão radiolucente circular, oval ou cónica no interior do osso, normalmente 
com um halo hiperecogénico de esclerose óssea (Sherlock & Mair 2011). Para confirmar a 
presença de comunicação com a AID pode ser necessário realizar uma artrografia de contraste 
(Reddinget al 2007). 
 A identificação de fracturas da F3 é geralmente fácil através de uma combinação de 
projecções que evidenciem bem a F3, particularmente, uma projecção dorsoproximal-
palmarodistal 65º para a identificação de fracturas da margem solar e uma projecção 
lateromedial para fracturas do processo extensor (Baxter et al 200,Bertone 1996). 
 Este exame complementar de diagnóstico é bastante útil na identificação da ossificação 
das cartilagens alares e para determinar a sua extensão. Por vezes observa-se uma linha 
radiolucente entre o processo palmar da F3 e a cartilagem ossificada, a qual não deve ser 
confundida com uma linha de fractura (Schramme & Labens 2013, Baxter et al 2001). 
No caso da osteíte podal observa-se desmineralização da margem solar da F3 e 
alargamento dos canais vasculares com ou sem áreas radiolucentes nos processos palmares e 
neoformação óssea associada (Dyson 2011a e Redding et al 2007). 
A radiografia pode ainda ser útil em lesões agudas dos LC’s da AID com avulsão de um 
fragmento ósseo da F2 ou F3 ou em lesões crónicas com formação de entesiófitos ou presença 
de anecogenicidade na inserção dos LC’s. No entanto, dá-nos pouca informação em casos de 
lesão primária destes ligamentos (Zubrod et al 2005). 
O exame radiográfico é ainda um dos mais realizados na clínica de equinos no 
diagnóstico de patologias ortopédicas (Redding 2009). No entanto, a detecção de patologias 
ósseas agudas ou subtis pode se tornar impossível, uma vez que apenas alterações de 
densidade óssea acima de 30% são detectáveis por esta técnica (Dyson et al 2003 e Smith 
2011). 
 
4.3. Cintigrafia 
Este exame complementar tem sido utilizado há mais de 25 anos no diagnóstico de 
patologias musculosqueléticas, particularmente, da porção distal do membro equino, sendo 
considerado bastante sensível apesar de inespecífico (Schramme et al 2007). 
A cintigrafia pode ser útil para definir a extensão da remodelação óssea associada à 
OCLL, permitindo por vezes a detecção de quistos recentes ou em desenvolvimento antes de 
ser visível em radiografia (Reddinget al 2007, Dyson 2003). De qualquer forma, a grande 
limitação deste exame consiste na falta de especificidade para caracterizar a lesão, 
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nomeadamente, o seu tamanho, grau de mineralização e comunicação com a articulação 
adjacente (Sherlock & Mair 2008). 
 Na presença de uma BML ou uma fractura recente, irá da mesma forma demonstrar um 
aumento de captação do radiofármaco (RU) em torno da lesão, mas sem dar qualquer 
indicação do tipo de fractura (Bertone 1996, Redding et al 2007). 
 Na presença de uma cartilagem alar ossificada apenas será útil para determinar o 
significado clínico da lesão, identificar uma fractura da cartilagem ossificada e ajudar a 
diferenciar esta última de um centro de ossificação separado (Baxter et al 2001, Redding et al 
2007, Schramme & Labens 2013). 
 As imagens obtidas por cintigrafia são um bom complemento do exame de RM, não só 
por ajudarem na escolha da região a examinar, mas também para compreender melhor a 
actividade das lesões identificadas (Murray & Werpy 2011). 
 
4.4. Ecografia 
 A ecografia é um método de diagnóstico económico e importante na identificação de 
lesões ósseas e de tecidos moles. No entanto, é pouco utilizado no diagnóstico de patologias 
digitais devido ao limite de visualização das estruturas imposto pela parede do casco, 
impedindo a obtenção de boas imagens (Chope 2007,Schramme et al 2007). 
 Uma aproximação transcuneal ou solar, através da ranilha, permite a visualização da 
inserção do TFDP na F3, o bordo palmar do ON, o LSID, a BN, o recesso distal da AID e parte 
da F3, no entanto, implica uma preparação do animal demasiado complexa e demorada e, por 
isso, não se realiza no dia-a-dia da clínica de equinos (Chope 2007). 
 
4.5. Ressonância Magnética 
 A dor digital é uma das causas mais comuns de claudicação, especialmente nos 
membros anteriores. Na ausência de sinais clínicos evidentes ou alterações radiográficas, o 
diagnóstico torna-se muitas vezes incerto. A especificidade dos bloqueios anestésicos tem sido 
questionada e os restantes métodos complementares de diagnóstico, como a ecografia e a 
cintigrafia, fornecem-nos informação limitada e um grande número de falsos negativos (Dyson 
et al 2005). 
Desta forma, a ressonância magnética rapidamente se tornou a técnica de eleição no 
diagnóstico de lesões musculosqueléticas do membro equino, permitindo uma avaliação das 
estruturas ósseas e dos tecidos moles até agora impossível. Através de imagens de alto 
contraste e detalhe, permite-nos a recolha de informação detalhada destas estruturas. Apesar 
de muitos diagnósticos continuarem a ser possíveis sem recorrer a esta técnica, a RM tem 
evidenciado as limitações dos exames radiográficos na imagiologia óssea, assim como dos 
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exames ecográficos na detecção de patologias de tecidos moles. Deve no entanto representar 
um exame complementar às técnicas de diagnóstico já conhecidas, nunca descartando a 
importância de um exame clínico detalhado (Schramme & Redding 2001). 
 O princípio desta técnica baseia-se na densidade protónica (DP) dos tecidos, a qual é 
responsável pela criação de diferenças de sinal. A densidade e mobilidade dos núcleos de 
hidrogénio são os factores determinantes na obtenção das imagens. Estruturas com poucos 
núcleos de hidrogénio ou onde estes estão intimamente ligados produzem pouco ou nenhum 
sinal, explicando a cor negra do osso subcondral e tendões em todas as sequências (Murray & 
Werpey 2011). A correspondência entre a sequência utilizada, a estrutura avaliada e a cor 
obtida encontra-se sintetizada em anexo (anexo1, tabela 1). 
 Para chegar a um diagnóstico correcto é importante um bom conhecimento da anatomia 
e saber reconhecer as alterações que podem ser encontradas nas imagens de RM sem 
significado clínico (Redding 2009). 
A F3 aparece com margens bem definidas por um sinal hipointenso em todas as 
sequências que corresponde ao osso cortical e subcondral (Murray & Werpy 2011). O osso 
esponjoso possui uma aparência um pouco mais heterogénea de intensidade de sinal 
intermédia nas sequências T1-Weighted (T1-W) e T2-Weighted (T2-W) (Dyson 2011b).  
As cartilagens alares surgem com um sinal intermédio e heterogéneo em sequências 
T1-W e T2-W e sinal hipointenso uniforme em imagens com supressão de gordura (SG) com 
margens bem definidas (Dyson & Nagy 2011, Dyson & Murray 2010). Visualizam-se como 
estruturas ovais em imagens transversais e alongadas em imagens frontais. Caso se 
encontrem ossificadas, possuem um córtex evidente de baixa intensidade de sinal. As lâminas 
do casco aparecem como estruturas bem definidas nas sequências T1-W e T2-W, com um 
aumento ligeiro de sinal nas camadas mais internas e é possível observar a união entre o 
córtex da F3 e as lâminas do casco adjacentes (Dyson 2011b). 
Imagens de planos transversais permitem uma visualização excelente dos LC’s da AID 
desde a sua origem na F2 até à inserção na F3 (Zubrod et al 2005). Podem apresentar alguma 
assimetria de tamanho entre membros contralaterais em animais clinicamente normais. Surgem 
como estruturas de baixa intensidade de sinal e margens bem demarcadas, sendo o LCL 
significativamente mais longo que o medial. O osso cortical deve ser liso e suave a nível da 
origem e inserção de cada LC, tanto a nível do endósteo como do periósteo. O LCL pode 
aparecer com um aumento de sinal devido ao efeito do ângulo mágico, uma vez que se 
encontra mais próximo de um ângulo de 55º com o campo magnético. Esta alteração de sinal 
observa-se principalmente nas sequências T1-W, T2* “gradient echo” (GRE) e DP, sendo 
menos susceptível na sequência T2 “fast spin echo” (FSE) (Dyson 2011b). 
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 A AID apresenta superfícies curvas e suaves, podendo apresentar-se ligeiramente 
achatada em direcção palmar (Dyson 2011b). A cartilagem articular possui intensidade de sinal 
intermédia a alta em imagens T1-W e baixa a intermédia em imagens T2-W e está claramente 
definida pelo osso subcondral (sem sinal) e pelo sinal hipointenso (T1) ou hiperintenso (T2) do 
líquido sinovial adjacente (Schramme & Redding 2001). Esta pode ser difícil de avaliar através 
da RM, beneficiando da utilização de sequências com SG para definir melhor as suas margens 
(Murray & Werpy 2011, Schramme & Redding 2001). Por vezes, podemos visualizar uma 
depressão suave no osso cortical da F3, coberta por uma camada espessa de cartilagem. 
Outro achado comum é a distensão da cápsula articular da AID com deslocamento das suas 
margens, no entanto, os seus limites devem ser suaves, de intensidade de sinal baixa a 
intermédia em todas as sequências e sem proliferação de tecidos moles no interior da 
articulação. Um aumento de proteína ou a presença de uma hemorragia pode levar a um 
aumento de intensidade de sinal do líquido sinovial em sequências T1 e diminuição do mesmo 
em sequências T2 (Dyson 2011b, Schramme & Redding 2001). 
 O LSID tem uma aparência heterogénea em imagens transversais devido a pequenas 
bolsas de líquido sinovial da AID no meio das suas fibras. A sua região axial pode ser mais 
espessa que a abaxial e existe uma separação evidente entre este e o TFDP. Podemos ainda 
observar alguma irregularidade endosteal a nível da sua inserção na F3 em cavalos 
clinicamente normais. A sua avaliação através de imagens de baixa resolução com cortes 
espessos torna-se bastante difícil, pois possivelmente será visualizado em apenas um corte 
transversal de cada sequência de imagens (Dyson 2011b). 
 O TFDP possui um aspecto uniforme com baixa intensidade de sinal e as suas fibras 
encontram-se separadas por linhas de sinal hiperintenso em imagens transversais de alta 
resolução. A um nível mais proximal, em imagens transversais, o TFDP é oval mas 
rapidamente de transforma numa estrutura bilobada (Dyson 2011b). 
 Antes de descrever as lesões da F3 e tecidos moles associados detectadas por RM, é 
importante recordar que estas raramente ocorrem isoladamente (Young et al 2012) e, como tal, 
fazem parte de uma associação que contribui para a dor digital (Dyson et al 2005). 
A lesão dos tecidos provoca uma alteração na sua composição química e conteúdo 
líquido, alterando assim a intensidade de sinal. Sequências “Short Tau Inversion Recovery” 
(STIR), apesar de apresentarem baixa resolução, suprimem a gordura presente nos tecidos, 
sendo particularmente úteis na identificação de fluido inflamatório na estrutura óssea. As 
sequências T1-W e T2-W, por sua vez, permitem uma excelente avaliação da anatomia através 
de um alto contraste entre tecidos (Schramme & Redding 2001, Zubrod et al 2005). 
Uma ligeira diminuição de sinal no processo palmar medial em imagens T1-W e T2-W é 
observada frequentemente em cavalos sem claudicação (Dyson 2011a), assim como 
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irregularidade da margem cortical e disrupção da arquitectura laminar adjacente (Dyson2011b). 
Esta combinação de alterações é compatível com a conhecida “osteíte podal” e pode ser a 
causa primária da dor e claudicação (Dyson 2011a).  
A presença de fluido numa estrutura óssea é reconhecida por um sinal hiperintenso em 
sequências de SG e T2-W e sinal hipointenso em sequências T1-W (Schramme & Redding 
2001). Esta combinação tem sido recentemente referida como BML e pode representar 
necrose óssea, inflamação, microlesão trabecular, contusão do osso subcondral, fractura, 
fractura de stress, hemorragia, fibrose, tumor ou edema ósseo (Murray & Werpy 2001). Mesmo 
assim, a capacidade da RM em detectar a presença de líquido numa estrutura óssea prova a 
sua extrema sensibilidade no diagnóstico de lesões subtis, sendo o único exame capaz de 
avaliar detalhadamente lesões de osso trabecular e, como tal, chegar ao diagnóstico definitivo 
de BML (Schramme & Redding 2001).  
A RM consegue detectar e confirmar uma fractura quando as alterações radiográficas 
ainda não são visíveis ou identificar fracturas subtis e incompletas que não aparecem nas 
projecções “standard” (Smith 2011). Observa-se uma descontinuidade do sinal hipointenso do 
osso cortical por uma linha hiperintensa ao longo da linha de fractura, em imagens com SG 
(Dyson & Murray 2011). Fracturas activas encontram-se rodeadas por sinal hiperintenso em 
imagens STIR, e hipointenso em T1-W e T2-W, consistente com mineralização (Murray & 
Werpy 2011, Dyson & Murray 2011). 
Como já referido anteriormente, a mineralização de uma cartilagem ossificada aparece 
nas imagens de RM com um sinal hipointenso em todas as sequências. A medula da 
cartilagem ossificada pode aparecer com um sinal moderadamente hiperintenso nas 
sequências T1-W e T2-W (Dyson & Murray 2010). Apesar de poder ser a única lesão 
encontrada, normalmente está associada a outras, como desmite do LC ipsilateral à cartilagem 
ossificada e por vezes do ligamento condrocoronal. Esta associação de lesões tem sido 
observada em diversos estudos e pode ser a causa do aparecimento de dor e claudicação na 
ausência de outra patologia (Dyson & Murray 2011). Num estudo recente, onde se determinou 
a extensão da ossificação das cartilagens em 9 cavalos, observou-se lesão dos LC’s da AID 
em 60% dos animais. Os autores sugeriram um posicionamento incorrecto do pé, má 
distribuição do peso e aumento da tensão nos LC’s da AID como causa de desmite dos 
mesmos (Mair & Sherlock 2008). Em 2010, um outro estudo demonstrou a maior incidência de 
ossificação das cartilagens em cavalos com desmopatia dos LC’s da AID (Dyson et al 2010a), 
cujos resultados se encontram resumidos numa tabela em anexo. Foi ainda sugerido que a 
reduzida capacidade de dissipação de energia e consequente redistribuição desta devido a 
uma extensa ossificação das cartilagens, pode predispor à lesão de um LC da AID, ou de 
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outras estruturas anatomicamente relacionadas, como os ligamentos condrocoronal e 
condrosesamoideo e a própria F3 (Dyson & Murray 2010). 
De uma forma geral, a lesão aguda num LC da AID caracteriza-se por um aumento de 
sinal em todas as sequências de imagens, ocasionalmente, com aumento da sua espessura 
e/ou dos tecidos periligamentares. Quando identificadas apenas em imagens T1-W sugerem 
lesões crónicas ou degenerativas. O LCM é mais frequentemente afectado que o lateral, no 
entanto, ambos se podem lesionar simultaneamente (Dyson & Murray 2011). Muitas vezes 
observamos lesões ósseas na origem ou inserção de um LC da AID caracterizadas por um 
aumento de sinal em imagens T2-W com SG no osso cortical ou esponjoso e diminuição de 
sinal em imagens T1-W no osso esponjoso (Murray & Werpy 2011). A formação de entesiófitos 
e de OCLL’s são exemplos de lesões frequentemente encontradas na inserção destes na F3 
(Dyson & Murray 2011). Recentemente, tem sido sugerida uma relação entre estas lesões 
ósseas e desmite dos LC’s da AID, com maior prevalência no seu local de inserção na F3 por 
ser uma região sujeita a maior stress biomecânico (Dakin et al 2009b, Dyson et al 2008). 
A visualização de uma OCLL na F3 em imagens de RM é um achado comum e muitas 
vezes de significado clínico incerto. No entanto, tem sido frequentemente associado a 
claudicação (Schramme & Redding 2001). Podem-se formar no osso subcondral da F3, na 
inserção de um LC da AID ou na inserção do LSID (Dyson & Murray 2011). Caracterizam-se 
por áreas esféricas ou elípticas bem delimitadas de sinal hiperintenso ou intermédio em todas 
as sequências. Este padrão corresponde ao fluido proteináceo ou hemorrágico que se encontra 
no interior do quisto (Sherlock & Mair 2011, Sherlock & Mair 2008) e normalmente estão 
rodeadas por um halo estreito de sinal hipointenso sugestivo de esclerose. É frequente 
observar uma depressão no osso cortical e cartilagem articular adjacente, sem lesão da 
mesma (Dyson 2011b). No entanto, a cartilagem pode apresentar sinais de condromalacia, 
degradação da matriz, formação de fissuras ou colapso, particularmente, perto do canal da 
OCLL (Sherlock & Mair 2011). 
Desmite do LSID é raramente considerada a causa primária de uma claudicação 
(Schramme & Redding 2001) devido à sua relação anatómica com outras estruturas, como, o 
ON, a BN, o TFDP, a AID e a F3. Desta forma torna-se difícil diferenciar entre variações 
anatómicas normais e alterações patológicas de significado clínico. As lesões mais comuns do 
LSID encontradas em imagens de RM são fragmentos ósseos ou mineralização focal na sua 
inserção na F3, irregularidade do padrão das suas fibras, aumento de espessura e adesão ao 
TFDP (Dyson et al 2010b). 
O TFDP, por sua vez, é uma das estruturas mais afectadas em cavalos com 
claudicação, podendo ser a causa primária ou fazer parte de uma associação de lesões de 
tecidos moles. Observa-se um aumento focal de sinal em sequências T1-W e T2-W, por vezes 
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acompanhado por espessamento do lobo afectado na fase aguda da lesão. Em fases crónicas 
de cicatrização, o sinal normalmente diminui em imagens T2-W, mas continua alto em imagens 
T1-W (Schramme & Labens 2013). Lesões primárias geralmente afectam apenas um dos lobos 
e encontram-se próximo da sua inserção na F3 (Peloso &Hilt 2009). 
A utilidade da Ressonância Magnética é inquestionável (Winter 2012) e trouxe-nos uma 
nova dimensão da visualização e estudo do sistema locomotor em equinos (Denoixet al 1993). 
No entanto deve ser realizada com base nos resultados de uma investigação clínica completa 
de modo a reduzir o exame a uma região específica e seleccionar as sequências de imagens 
com base numa lesão suspeita (Dysonet al 2003). 
 
V. TRATAMENTO 
5.1. Tratamento Conservativo 
Os princípios básicos do tratamento de lesões digitais são os mesmos para quase todos 
o tipo de patologias passando por um tratamento conservativo com repouso inicial, exercício 
controlado e ferração correctiva de forma a optimizar as forças biomecânica do dígito (Bathe 
2011). 
A importância do repouso e período de convalescença é muitas vezes subvalorizada em 
cavalos cuja claudicação tem origem na porção distal do membro. Em cavalos com lesões de 
tecidos moles, o exercício controlado e progressivo pode ser um dos aspectos mais 
determinantes na sua recuperação (Carter & Dabareiner 2006). O aparo correctivo do casco 
por vezes é mais importante na correcção do equilíbrio digital, independentemente da ferradura 
que é colocada (Bathe 2011). 
 A ossificação das cartilagens parece responder bem a um tratamento conservativo, 
podendo beneficiar de uma terapia local com corticosteróides em casos não-responsivos ou 
recorrentes (Bathe 2011). 
 O tratamento de fracturas da F3 é indicado em todos os casos excepto quando se trata 
de uma fractura intra-articular com uma incongruência significativa da superfície articular ou em 
fracturas cominutivas demasiado severas (Rijkenhuizenet al 2012). Para as fracturas não 
articulares as opções terapêuticas passam por uma abordagem conservativa, nomeadamente, 
repouso e ferração correctiva de modo a impedir a expansão do casco e minimizar o 
movimento da região da fractura. Desta forma, as ferraduras mais utilizadas são ferraduras 
fechadas com arpões em torno de toda a ferradura (Baxter et al 2001). A melhor opção 
terapêutica para cada tipo de fractura e correspondente prognóstico encontra-se em anexo 
(anexo 1, tabela 2). 
 Na osteíte podal o objectivo do veterinário é reduzir a inflamação na F3, minimizar as 
forças de concussão no solo e eliminar a causa primária. Quando o processo tem origem 
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séptica aconselha-se a administração de antibióticos locais, por perfusão na veia digital e por 
vezes o desbridamento cirúrgico da região óssea infeccionada (Baxter 2011). 
 
5.2. Tratamento Intrarticular e Intralesional 
Diversos estudos têm vindo a demonstrar os efeitos benéficos da administração 
intrarticular de hialuronato de sódio em equinos. Para além de suplementar ou repor os valores 
de AH do fluido sinovial, restaura a sua viscosidade e elasticidade, lubrifica as estruturas 
articulares e promove uma acção anti-inflamatória (McIlwraith 1997). A sua combinação com 
corticosteróides (ex: Triamcinolona) foi descrita pela primeira vez em 1970 (McIlwraith 1989) e 
é comummente realizada na terapia de claudicação localizada no dígito (Carter & Dabareiner 
2006), beneficiando duma dose menor de corticosteróide e do efeito condroprotector do AH 
(Caron 2005). Pensa-se ainda que a combinação de AH com um corticosteróide permite um 
efeito clínico mais longo em articulações de grande movimento, em comparação com a 
administração isolada (Goodrich 2001). Estes vão atenuar a inflamação inibindo a infiltração 
inflamatória para a articulação (Carter & Dabareiner 2006). A frequente escolha da 
Triamcinolona dentro deste grupo de fármacos deve-se à sua grande capacidade de inibir 
metaloproteiases, com efeitos negativos mínimos na matriz extracelular da cartilagem 
(Goodrich 2001). 
Recentemente, a injecção intralesional de Plasma Rico em Plaquetas (PRP) tem sido 
usada de forma a reduzir o período de recuperação de lesões tendíneas e ligamentosas e 
reduzir a probabilidade de recidiva das mesmas (Maia et al 2009). Consiste numa 
concentração de plaquetas que secreta activamente factores de crescimento, dando início ao 
processo de regeneração (Ferraro 2011). A possibilidade de utilizar os factores de crescimento 
autólogos em tecidos com baixa capacidade de reparação, os resultados promissores e a 
segurança associada a esta técnica, torna esta terapia bastante atractiva (Konet al 2010). 
Geralmente apenas uma injecção de PRP é necessária para promover a recuperação completa 
da lesão (Kaneps 2008). ACP (Plasma Autólogo Condicionado) é uma forma modificada de 
PRP que difere apenas na concentração relativa das células e factores, assim como no 
protocolo terapêutico instituído, aconselhando-se quatro a cinco injecções intrarticulares a cada 
7-10 dias (protocolo utilizado pelos médicos veterinários da Clinica San Biagio). 
 
5.3. Fármacos modeladores do metabolismo ósseo 
Estudos sobre o uso de Tiludronato em cavalos tiveram início à cerca de 10 anos atrás. 
Tildren® é a forma injectável de Tiludronato na clínica de equinos e pertence à classe dos 
bifosfanatos. É responsável por inibir a reabsorção óssea, através da apoptose de osteoclastos 
e possui propriedades anti-inflamatórias, diminuindo a quantidade de óxido nítrico e citoquinas 
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libertadas por macrófagos activados (Kammet al 2008). O seu efeito condroprotector foi 
também proposto com base na sua capacidade de inibir as metaloproteinases da matriz 
cartilagínea (Soto & Barbará 2014). 
 
5.4. Tratamento Cirúrgico 
Quando o tratamento conservativo falha ou a severidade da lesão o obriga, recorre-se 
ao tratamento cirúrgico. Para OCLL’s a abordagem cirúrgica apresenta a melhor taxa de 
sucesso (70-90%), sendo o acesso artroscópico dorsal com desbridamento da lesão 
considerada a melhor opção (Baxter 2011). Outra possível abordagem cirúrgica consiste na 
injecção de corticosteróides directamente na cápsula fibrosa do quisto por artroscopia (Redding 
et al 2007, Schramme & Labens 2013 e Sherlock & Mair 2011). Um estudo sobre esta terapia 
com injecção de Triamcinolona directamente na cápsula fibrosa do quisto demonstrou que 66% 
dos cavalos retornou ao nível anterior de performance com resolução completa da claudicação, 
11% retornou ao trabalho com claudicação ligeira, 12% melhoraram com o tratamento 
permanecendo com moderado grau de claudicação e 11% não obteve melhoria após este 
tratamento (Foerner et al 2006). Acessos extra-articulares podem ser também realizados, mas 
a probabilidade de ocorrer infecção permanece uma preocupação inerente a esta técnica 
(Bathe 2011). 
A abordagem de fracturas articulares (II, III e IV) normalmente passa pela cirurgia com 
fixação de parafusos ou remoção do fragmento (Baxter 2011). A decisão vai depender da 
idade, do tipo de trabalho do cavalo, das características da fractura e da restrição financeira do 
proprietário (Baxter et al 2001). A relação entre o tipo de fractura, o tratamento recomendado e 
o prognóstico de cada uma delas encontra-se resumido em anexo (anexo 1, tabela 2). 
 
5.5. Ondas de choque 
 O prognóstico resultante de um tratamento unicamente conservativo tem impulsionado 
médicos veterinários a recorrer a outros tratamentos (Bathe 2011). A terapia com ondas de 
choque extracorporais consiste na geração externa de ondas de pressão acústica que se 
propagam através dos tecidos (Byron et al 2009), resultando em analgesia, aumento do fluxo 
sanguíneo, activação de factores osteogénicos, neovascularização, assim como efeitos 
celulares directos (Wang et al 2003). 
Em casos de desmopatia de um LC da AID como lesão isolada, esta terapia tem 
demonstrado melhorias no prognóstico, no entanto, o mesmo não se verifica quando outras 
lesões estão presentes. Aconselham-se 3 aplicações de 1000 choques por ligamento a 3,5 bar 
com duas semanas de intervalo (Bathe 2011). No entanto, ainda não existem dados suficientes 
publicados que comprovem a influência desta terapia na recuperação da desmite de um LC da 
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AID (Dakin et al 2009a). O efeito na recuperação de lesões ósseas tem demonstrado 
resultados mistos, podendo aumentar a capacidade de recuperação de determinadas fracturas 
no osso cortical (Kawcak et al 2011). 
 
VI. CASOS CLÍNICOS 
6.1. Caso Clínico 1 
Caracterização do paciente: Cavalo macho castrado, 12 anos de idade, de raça criola e 
aptidão para passeio. 
Motivo da consulta: referenciado para realização de RM do dígito anterior direito. 
História Clínica: Claudicação crónica do MAD localizada na região do dígito, mediante uma 
anestesia digital palmar baixa positiva, assim como uma anestesia intra-articular da AID 
positiva. Quanto à história apenas sabemos que o cavalo pode ter sofrido algum trauma 
enquanto era trabalhado à corda. Sendo um caso referido para RM, apesar de não ser do 
nosso conhecimento o resultado detalhado do exame físico estático e dinâmico, foi-nos 
informado que o cavalo apresentava claudicação de grau 3/5, com agravamento em círculo 
tanto para a direita como para a esquerda e em piso duro. As radiografias realizadas 
anteriormente demonstraram apenas uma diminuição do espaço articular da AID na sua porção 
lateral (anexo2, figura 1), enquanto na ecografia observou-se alguma irregularidade no lobo 
lateral do TFDP, assim como, no LCL da AID na sua inserção sobre a F2 (anexo2, Figura 2). 
Nas imagens obtidas por RM do MAD observa-se a presença de distensão da AID, da BN e da 
bainha sinovial digital palmar distal. A sequência sagital evidencia uma extensa alteração de 
sinal na porção lateral da AID, tanto na F2 como na F3: na sequência T1-W 3D observa-se um 
sinal hipointenso na porção dorsodistal lateral da F2 e dorsoproximal da F3 (anexo 2, figura 3), 
a sequência correspondente T2*o-W revela a presença de um sinal isointenso rodeado por 
uma linha de sinal hipointenso na porção dorsodistal lateral da F2 e uma alteração de sinal 
análoga na F3. Na sequência STIR sagital observa-se a presença de áreas de sinal 
hiperintenso na F2 e F3 nas mesmas regiões (anexo 2, figura 4). Este sinal hiperintenso na 
sequência STIR e a presença de “phase cancellation” na sequência T2*o 3D indica a presença 
de fluido inflamatório/osteonecrose/fibrose nestas áreas. As sequências transversais e frontais 
confirmam as alterações observadas anteriormente, sendo evidente uma extensa alteração de 
sinal na cartilagem articular lateral da AID na sequência frontal, caracterizada por uma redução 
difusa de sinal em T1-W e T2-W com colapso da linha interarticular (anexo 2, figura 5) e 
aumento de sinal em STIR. As imagens obtidas em sequência frontal num plano mais palmar 
mostram a presença de uma lesão no lobo lateral do TFDP, estendendo-se num sentido 
proximodistal desde a AID até à sua inserção na F3. Esta lesão é confirmada na sequência 
transversal T2-FSE e evidenciada na sequência transversal T1 3D HR (anexo 2, figura 6) e T2 
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FSE HR, nas quais se observa também uma fibrilação dorsal do lobo lateral do TFDP a nível 
da BN e concomitante lesão do ligamento condrosesamoideo lateral e do ligamento colateral 
lateral da AID que aparece aqui separado do aspecto lateral da F2 por interposição de fluido 
hiperintenso. 
Diagnóstico: Sinovite e grave osteoartrose da AID com colapso da porção lateral e perda 
extensa da cartilagem articular lateral provavelmente devido a um trauma concussivo. Lesão do 
osso subcondral e trabecular da F2 e F3, compatível com BML. Lesão do lobo lateral do TFDP, 
do LCL da AID e do ligamento condrosesamoideo lateral. 
Tratamento: 4 a 5 injecções intra-articulares de ACP com 7 a 10 dias de distância na AID. 
Injecção intra-lesional ecoguiada de 2-3 ml de PRP no LCL da AID (administração única). 
Administração de Tildren®, IV, uma vez por semana, durante 4 semanas, terminando com uma 
perfusão na veia digital. Aparagem correctiva do casco de modo a promover o equilíbrio do 
dígito e colocação de uma ferradura larga simétrica e rolada no seu ramo medial. Período de 
repouso de 6 a 9 meses, com 10 a 15 minutos de passo diário. 
 
6.2. Caso Clínico 2 
Caracterização do paciente: Égua de 11 anos, raça Sela Francesa e aptidão para salto de 
obstáculos. 
Motivo da consulta: referenciado para realização de RM do dígito anterior esquerdo. 
História Clínica: Claudicação crónica do MAE localizada na região do dígito mediante uma 
anestesia digital posterior baixa positiva. Sendo um caso referido por outro veterinário, não 
existe informação quanto ao exame físico estático e dinâmico realizado. Exame radiográfico 
(anexo 3, figura 1) e ecográfico sem alterações evidentes. As imagens obtidas por RM do MAE 
demonstram uma distensão dorsal da AID com presença de fluido e proliferação de tecido 
sinovial (anexo 3, figura 3) com sinal isointenso. Num plano sagital, a F3 apresenta uma ampla 
formação circulara nível central da superfície articular, de sinal hiperintenso na sequência T1 
GRE, T2*o GRE, T2 FSE e STIR, rodeada por uma margem hipointensa de sinal mais reduzido 
que o osso trabecular circundante compatível com OCLL. O osso subcondral e cartilagem 
articular adjacentes a essa formação quística apresentam uma alteração de sinal na sequência 
T1 GRE e T2*o GRE. Esta imagem indica uma comunicação com a AID (anexo 3, figura 2). O 
processo palmar medial da F3 demonstra uma moderada e difusa redução de sinal na 
sequência T1 GRE e T2*o GRE não associada ao aumento de sinal na sequência STIR e T2 
FSE, o que indica esclerose ou densificação do osso trabecular (anexo 3, figura 4). A inserção 
distal do LCM da AID apresenta sinal de remodelação e proliferação entesiofítica tanto num 
plano frontal como sagital, no entanto não é acompanhada de aumento de sinal na área 
correspondente numa sequência T2 FSE e STIR, indicando cronicidade da lesão (anexo3, 
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figura 4). No bordo distal do ON observa-se uma extensa remodelação e num plano sagital 
encontra-se uma área ampla de sinal hiperintenso com margens hipointensas que delineiam 
uma lesão óssea semi-quística. Quanto ao TFDP, a sua margem dorsal aparece irregular e, 
imediatamente proximal à sua inserção na F3, encontra-se espessado, aderido ao ligamento 
ímpar (anexo 3, figura 2) e o seu lobo medial apresenta fibrilação dorsal em posição 
parasagital. A área de inserção do TFDP na F3 está caracterizada por sinal hipointenso na 
sequência T1 GRE e sinal heterogéneo na sequência respectiva T2*o GRE. O lobo lateral do 
TFDP, a nível da BN e no seu trajecto proximal ao ON, apresenta uma lesão dorsal 
evidenciada na sequência T1 GRE transversal e T2 FSE transversal. 
Diagnóstico: “OCLL” subcondral na F3, com esclerose trabecular periférica, comunicação com 
a AID e lesão focal da cartilagem. Lesão óssea semi-quística no bordo distal do ON. Lesão do 
lobo lateral do TFDP, aderência ao LSID e entesiopatia distal. Desmopatia do LSID. 
Entesiopatia crónica do LCM da AID. Esclerose do processo palmar medial da AID. 
Tratamento: Injecção intrarticular de Triancinolona na AID, uma vez por semana, durante 4 
semanas e injecção também intrarticular de Tildren®, com a mesma frequência de 
administração. Colocação de uma ferradura fechada com cunha nos talões e rolamento das 
pinças. Período de repouso de cerca de 3 meses, com 15 minutos de passo diário inicialmente, 
aumentando gradualmente. 
 
6.3. Caso Clínico 3 
Caracterização do paciente: Fêmea de 11 anos, raça Sela Italiana e aptidão para salto de 
obstáculos. 
Motivo da consulta: referenciado para realização de RM do dígito anterior direito. 
História clínica: Claudicação do MAD localizada na região do dígito mediante uma anestesia 
digital posterior baixa positiva. Sendo um caso referido por outro veterinário, não existe 
informação quanto ao exame físico estático e dinâmico realizado. O exame radiográfico não 
forneceu dados suficientes ao veterinário para um diagnóstico preciso. As imagens obtidas por 
RM demonstraram a presença de sinal hipointenso difuso no processo palmar medial da F3 e 
grande parte da sua porção medial em todas as sequências, incluindo T2 FSE e STIR. No 
limite entre o corpo da F3 e o processo palmar medial, individualiza-se uma linha hiperintensa 
na sequência T1-W e T2*o GRE, que prossegue distalmente em direcção oblíqua dorsomedial-
palmarolateral, sem observação de união medialmente à margem solar da F3 compatível com 
fractura (anexo 4, figura 1). O fragmento proximal da fractura aparece hiperintenso na 
sequência STIR frontal (anexo 4, figura 2). 
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Diagnóstico: Fractura crónica (±15-20 dias) incompleta, não articular da F3 no limite entre o 
processo palmar medial e o corpo da falange distal, com uma direcção oblíqua dorsopalmar-
mediolateral e próximo-distal. 
Tratamento: Colocação de uma ferradura fechada com 5 arpões ao longo de toda a ferradura. 
Período de repouso absoluto de 2 meses, altura em que se realizará novo exame radiográfico. 
Caso não tenha ocorrido progressão da lesão, começar com 15 minutos de passo diário no 3º 
mês e no 4º mês começar o trabalho montado. Caso se visualize um aumento da lesão, fazer 
mais dois meses de repouso e repetir o exame radiográfico. 
 
6.5. Caso Clínico 4 
Caracterização do paciente: Cavalo macho inteiro, com 11 anos de idade, de raça KWPN e 
com aptidão para dressage. 
Motivo da consulta: referenciado para realização de RM do dígito anterior esquerdo. 
História Clínica: Claudicação crónica recidivante do MAE, que se agrava ao trote em círculo 
para a direita e em piso duro. A claudicação foi localizada na região do dígito mediante um 
bloqueio digital palmar baixo positivo (apenas parcialmente) e um bloqueio abaxial positivo 
(100%). No exame radiográfico o veterinário não identificou nenhuma alteração com significado 
clínico. As imagens obtidas por RM demonstraram moderada distensão da AID. O ON 
evidencia um prolongamento distal da superfície flexora associada a remodelação da cortical 
do bordo distal e presença de um fragmento de pequenas dimensões separado da margem 
distal medial. Observa-se também um aumento focal de sinal na sequência T2*o GRE e STIR 
no bordo distal do ON na região da origem do LSID. A inserção do lobo medial do TFDP na 
respectiva margem medial da crista semilunar da F3 evidencia proliferação endosteal através 
de um sinal hipointenso (anexo 5, figura 2). Na sequência T2 FSE observa-se um 
espessamento do lobo medial do TFDP no seu trato pre-insercional. O processo palmar medial 
da F3 apresenta sinais de remodelação e alterações de sinal sugestivas de BME de grau 
moderado, caracterizado por sinal hipointenso em sequências T1 (anexo 5, figura 1) e T2*o 
GRE e hiperintenso na sequência STIR, com alteração cortico-lamelar. O LCL da AID aparece 
espessado e, no seu terço proximal dorsal, evidencia um claro aumento de sinal na sequência 
T2 FSE (anexo 6, figura 3) e STIR, indicando uma desmopatia aguda. Mais distalmente, este 
ligamento aparece hiperintenso na sequência T1 GRE transversal (anexo 6, figura 4), ao 
contrário da sequência T2 FSE, onde apresenta um grau normal de intensidade de sinal. Este 
padrão, descrito como efeito de ângulo mágico, pode sugerir a presença de fibrose cicatricial 
do terço médio do ligamento com provável origem num episódio prévio de desmopatia. 
Diagnóstico: BML do processo palmar medial da 3ª falange. Desmopatia aguda/activa do LCL 
da AID. Entesiopatia crónica do lobo medial do TFDP ao longo da margem medial da crista 
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semilunar da F3. Grau moderado de alterações no ON. Alterações compatíveis com osteíte 
podal são-séptica. 
Tratamento: Administração de Tildren®, IV, uma vez por semana, durante 4 semanas 
terminando com uma perfusão na veia digital. Colocação de uma ferradura assimétrica, mais 
larga lateralmente e mais estreita medialmente, e com rolamento do ramo medial. 
 
6.6. Caso Clínico 5 
Caracterização do paciente: Égua com 10 anos de idade, raça Sela Francesa e aptidão para 
salto de obstáculos. 
Motivo da consulta: referenciado para realização de RM do dígito anterior esquerdo. 
História clínica: Claudicação crónica do MAD de grau 1/5 que passava para grau 2/5 em 
círculo com o membro no lado de dentro e mediante uma anestesia digital palmar baixa 70% 
positiva e uma anestesia abaxial 100% positiva. No exame radiográfico e ecográfico não se 
observava qualquer alteração de significado clínico. As imagens obtidas por RM do dígito do 
MAE demonstraram distensão da AID e dos recessos proximais da BN, em particular do 
recesso lateral. Em relação ao processo palmar lateral e corpo da 3ª falange, o osso 
subcondral e trabecular apresenta um aumento de área através de sinal hipointenso, indicando 
esclerose óssea (anexo 6, figura 1). A área de inserção do ligamento condrocoronal lateral e do 
LC lateral da AID na 2ª falange mostram alterações de estrutura e de sinal a nível ósseo, com 
proliferação endosteal, remodelação cortical e hiperintensidade de sinal na sequência T2*o 
GRE (anexo 6 figura 3) e STIR. O primeiro encontra-se espessado e com aumento de sinal nas 
sequências T2 FSE, STIR e T2*o GRE, enquanto o segundo apresenta uma área de aumento 
de sinal nas sequências T2 FSE, T2*o GRE e STIR, a nível da sua inserção proximal, e 
também com algum espessamento (anexo 6, figura 4). A cartilagem alar lateral da falange 
distal encontra-se espessada e, em grande parte, calcificada apresentando sinal hipointenso 
em sequências T1-W (anexo 6, figura 2) e T2*o GRE e sinal hiperintenso na sequência STIR. 
Podemos observar ainda um prolongamento distal da superfície flexora do ON, com 
remodelação da cortical do bordo distal e o LDION sem distinção entre o TFDP, imediatamente 
distal ao ON. Por fim, o bordo lateral da 3ª falange demonstra proliferação óssea cortical 
irregular. Foi também realizado um exame de RM à região da quartela, mas não foram 
encontrados sinais de alteração de interesse para o caso clínico.  
Diagnóstico: Ossificação da cartilagem alar lateral com remodelação óssea activa. Esclerose 
subcondral entre o processo palmar lateral e o corpo da 3ª falange. 
Entesiopatia dos ligamentos condrocoronal e LCL da AID com remodelação óssea na sua área 
de inserção na F2. Desmopatia do LSID a nível da sua origem no ON. Desmopatia do LCL do 
ON. 
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Tratamento: Administração de Tildren®, IV, uma vez por semana, durante 4 semanas 
terminando com uma perfusão na veia digital. Injecção intra-articular de AH+Triamcinolona na 
AID. Colocação de uma ferradura larga nos ramos medial e lateral e rolamento das pinças. 
Período de repouso de 3 meses, começando com 15 minutos de passo diário, após terminar a 
terapia intra-articular. 
 
VII. DISCUSSÃO DOS CASOS CLÍNICOS 
Os 6 casos clínicos aqui apresentados reúnem algumas das lesões associadas à F3 de 
maior incidência em cavalos de alta competição e todas elas de diagnóstico inconclusivo 
através dos métodos complementares conhecidos. 
O facto de ter seleccionado um grande número de casos, deve-se à elevada ocorrência 
de lesões neste osso e tecidos adjacentes que passam despercebidas, à falta de 
conhecimentos suficientes para instituir um protocolo terapêutico adequado sem a recorrência 
à RM e, consequentemente, ao prognóstico que advém de um correcto diagnóstico e 
tratamento. 
Todos os casos foram referenciados por colegas veterinários, de modo que, quando 
chegaram à Clínica Equina San Biagio já tinham o diagnóstico de dor localizada na porção 
distal do membro, mediante um exame clínico completo, nomeadamente, uma resposta 
positiva ao bloqueio anestésico digital palmar baixo ou abaxial. 
No primeiro caso clínico, apesar de identificadas diversas alterações, pensa-se que 
duas grandes lesões estão a contribuir para esta claudicação crónica do MAD, nomeadamente, 
uma grave osteoartrose da AID devido a um trauma concussivo levando à formação de uma 
extensa “BML” lateralmente, tanto na F2 como na F3, e uma lesão do lobo lateral do TFDP. A 
causa do quadro clínico agudo é, sem dúvida, a lesão óssea e cartilagínea, mas é importante 
mencionar que, mesmo com uma resolução total desta, o cavalo continuaria a demonstrar 
algum grau de claudicação devido à sua lesão no TFDP. Durante o exame dinâmico constatou-
se que o cavalo demonstrava o mesmo grau de claudicação tanto em círculo para a direita 
como para a esquerda. Após a RM conseguimos concluir que tal se deve à ausência de 
cartilagem articular na porção lateral da AID, fazendo com que o cavalo sinta dor quando faz 
maior pressão nesta região em círculo para a direita, assim como, à concomitante lesão no 
LCL da AID, pois quando o cavalo trota em círculo para a esquerda, o LCL fica em tensão, 
provocando desconforto. Como tratamento, optou-se por recorrer a uma terapia inovadora e 
com demonstração de bons resultados neste tipo de lesões – ACP – com o protocolo Arthrex® 
dupla seringa, de forma a promover a regeneração óssea e cartilagínea. Para a lesão do LCL 
da AID recorreu-se à injecção isolada de PRP intralesional. A administração de Tildren® 
sistémico visa inibir a reabsorção óssea, proteger a cartilagem articular e promover um efeito 
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anti-inflamatório provocado pelo trauma agudo a que foi sujeito, esperando-se uma resolução 
mais rápida da descrita BML. Como protocolo terapêutico deste fármaco, os médicos 
veterinários da Clínica San Biagio aconselham uma administração local por perfusão na veia 
digital na última semana do tratamento de forma a aumentar significativamente a concentração 
do fármaco nas estruturas articulares e promover o fluxo sanguíneo em regiões naturalmente 
pouco irrigadas. A utilização de uma ferradura assimétrica neste caso não foi possível, uma vez 
que, tanto a osteartrose como a lesão do LC da AID eram do mesmo lado (laterais) e estas 
duas lesões têm necessidades opostas no que diz respeito à ferradura. Enquanto para diminuir 
a pressão no LC se deve utilizar uma ferradura de largura maior, para a lesão óssea deve-se, 
por sua vez, utilizar uma largura menor. Deste modo, optou-se por uma ferradura simétrica e 
larga em toda a sua extensão, de forma a não agravar nenhuma das lesões presentes. 
Realizou-se também rolamento do ramo medial de forma a promover uma distribuição 
assimétrica do peso, aliviando o lado lateral e, assim, protegendo o LCL da AID e o lobo lateral 
do TFDP. O prognóstico para tais lesões é reservado no que diz respeito a uma recuperação 
total da osteoartrose, assim como da lesão do TFDP. Aconselhou-se um período de repouso 
de 6 a 9 meses devido à severidade da osteoartrose da AID com perda de uma grande 
extensão de cartilagem articular. Este caso clínico está de acordo com a sugestão de alguns 
autores referida na bibliografia, ligando a presença de uma BML com alterações patológicas da 
cartilagem articular. 
No segundo caso clínico optou-se por um tratamento conservativo, uma vez que a 
localização da OCLL impedia a curetagem cirúrgica da mesma. A injecção de Triamcinolona na 
AID foi realizada devido à comunicação do quisto com a articulação. Este tipo de fármaco inibe 
a libertação de substâncias produzidas pelo tecido fibroso que constitui o interior do quisto, 
impedindo o recrutamento e activação de osteoclastos e, assim, a expansão destes quistos 
subcondrais. Por sua vez, a administração de Tildren® também é útil neste processo, não só 
por inibir a reabsorção óssea, mas também pelo seu efeito analgésico, anti-inflamatório e 
protector da cartilagem, tendo sido administrado na AID e não por via sistémica. O número de 
injecções intrarticulares de Triamcinolona e a administração de Tildren® na articulação foram 
decisões do médico veterinário que referiu o caso. A ferração correctiva utilizada neste cavalo 
foi feita de modo a diminuir a tensão no TFDP e osso navicular com elevação dos talões e 
rolamento das pinças. O período de repouso proposto foi 3 meses, uma vez que com o uso de 
triamcinolona intra-articular tem-se verificado um período de retorno ao trabalho menor. O 
prognóstico neste caso é reservado a desfavorável para o retorno à competição de salto de 
obstáculos. 
No terceiro caso clínico o tratamento é bastante simples, baseando-se em ferração 
correctiva e repouso. Aconselhou-se a colocação de uma ferradura fechada com 5 arpões em 
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torno de toda a ferradura, de forma a evitar a expansão do casco. Quanto ao período total de 
repouso, este vai depender apenas da evolução da fractura, como referido na história clínica. O 
facto de se tratar de uma fractura incompleta não-articular torna o prognóstico muito mais 
favorável. Apesar de nunca recuperar completamente a forma e fisiologia anterior, a formação 
de um calo fibroso coeso e estável é suficiente para que o cavalo volte a trabalhar e a competir. 
Após o exame de RM foi realizado novo exame radiográfico onde já foi possível a visualização 
da fractura devido ao conhecimento preciso da sua localização. 
No quarto caso clínico foram detectadas várias lesões que normalmente descrevem 
uma típica “osteíte podal”. Apesar de bem visíveis em imagens de RM, estas foram 
indetectáveis em todos os outros exames complementares de diagnóstico, tornando este caso 
de grande relevância. Com os mesmos propósitos terapêuticos descritos no caso 1, instituiu-se 
uma terapia com Tildren®. Como ferração correctiva aconselhou-se uma ferradura assimétrica, 
com um ramo lateral largo e medial estreito, de forma a reduzir a tensão exercida no LC lateral 
da AID e a diminuir o peso em cima da lesão óssea, respectivamente. Quanto ao prognóstico, 
apesar de reservado, pensa-se ser possível uma recuperação total, com maior dúvida em 
relação à entesiopatia crónica do TFDP, lesão bastante exuberante nas imagens de RM. 
No quinto caso clínico, existem dois factos importantes a notar. Primeiro, as lesões 
concentradas na porção lateral do dígito são indicativas de um possível trauma com 
envolvimento de estruturas ósseas e ligamentosas. Segundo, a presença de sinais de 
remodelação óssea activa na porção lateral de F2 e na cartilagem alar lateral ossificada, assim 
como a lesão do LCL da AID, ligamento condrocoronal lateral e LCL do ON impõem-se como 
causas da claudicação. Como tratamento optou-se pela utilização de Tildren® mediante o 
mesmo protocolo descrito anteriormente e injecção de AH+Triancinolona na AID de modo a 
inibir a reabsorção óssea e diminuir a inflamação, tendo o cuidado de não sujeitar o cavalo a 
qualquer tipo de trabalho durante a sua realização, de forma a promover uma melhor 
penetração do fármaco nos tecidos articulares. Aconselhou-se a colocação de uma ferradura 
com os ramos lateral e medial largos e rolamento das pinças e um período de repouso de 3 
meses com 15 minutos de passo diário. Através da RM é possível dizer que este caso se 
encontra de acordo com todos os estudos mencionados na revisão bibliográfica, confirmando 
uma possível relação entre a ossificação das cartilagens alares e patologia das estruturas 
adjacentes, como os LC’s da AID e os ligamentos condrocoronais. 
De uma forma geral, os cavalos com lesões ósseas traumáticas têm um prognóstico 
substancialmente melhor do que aqueles com lesões primárias de tecidos moles ou alterações 
do ON. Por outro lado, cavalos com lesões múltiplas apresentam pior prognóstico em relação a 
cavalos com lesões isoladas do TFDP, LC sesamóideo, LSID ou LC da AID (Peloso & Hilt 
2009). 
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VIII. CONCLUSÃO 
 Este relatório teve como principal objectivo abordar algumas lesões da F3 tentando 
comprovar a importância da RM no seu diagnóstico, assim como a apresentação de 6 casos 
clínicos, todos eles de diagnóstico inconclusivo previamente ao exame de RM. 
Durante a avaliação detalhada de cada caso, foi possível chegar a algumas conclusões. 
Diagnosticaram-se patologias já conhecidas como fracturas da F3, quistos subcondrais e 
processos inflamatórios e infecciosos da F3, as quais foram indetectáveis nos exames 
complementares convencionais. Sendo a Medicina Desportiva uma área bastante exigente na 
Clínica de Equinos, a recorrência à RM tem crescido bastante nos últimos anos, principalmente 
com a disponibilidade cada vez maior dos sistemas de baixo campo magnético que requerem 
apenas a sedação do cavalo (Schramme et al 2007). Inicialmente, era apenas utilizada em 
casos de claudicação crónica e lesões já muito severas, em que o retorno ao desporto era já 
impossível. Hoje em dia, recorre-se a esta técnica em claudicações ligeiras de animais de 
desporto de alto nível, aumentando as taxas de sucesso no tratamento das patologias e, como 
tal, melhorando significativamente o prognóstico para uma recuperação completa e retorno 
rápido à performance desportiva (Bathe 2011). 
 Outro facto importante a mencionar após a avaliação dos casos clínicos é a detecção 
de patologias que até agora não eram reconhecidas, como a BML (caso clínico 1), podendo 
assim instituir-se um tratamento específico e direccionado para a acumulação de fluido devido 
a lesão cortical e trabecular óssea, nomeadamente, o Tildren® (Peloso & Hilt 2009). 
 Por fim, não só como objectivo deste relatório mas também da RM em geral, foi possível 
abordar de forma dinâmica cada lesão identificada e relacioná-la com as estruturas adjacentes, 
estabelecendo associações que até agora eram impossíveis e compreendendo melhor o seu 
desenvolvimento e potencial etiologia. Desta forma, o veterinário adquire uma ferramenta 
importante na prevenção de patologias na Medicina Desportiva. 
 As dificuldades desta técnica assentam na inexperiência e diferença de critérios de 
diagnóstico entre os veterinários, no peso financeiro que acarreta e na determinação do 
significado clínico de cada lesão identificada nas imagens de RM (Bathe 2011). 
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ANEXO 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sequência T1 T2 
Densidade 
Protónia 
Inversão de Sinal 
Osso cortical Preto Preto Preto Preto 
Cartilagem Cinzento Claro 
Cinzento 
Escuro 
Cinzento Cinzento 
Tendão Preto Preto Preto Preto 
Ligamento Cinzento a Preto Preto Preto Preto 
Gordura Branco Cinzento Claro Branco Preto 
Fluido Cinzento Escuro Branco Cinzento Claro Branco 
Gráfico 1. Grau de ossificação crescente das cartilagens alares com ou sem lesão dos LC’s da AID. O 
grau 1 corresponde à ossificação das cartilagens até às margens lateral e medial da AID (Retirado de 
Dyson et al 2010a). 
Tabela 1 - Relação entre a sequência de RM utilizada, a estrutura anatómica avaliada e a cor da imagem 
obtida (adaptado de Schramme & Redding 2011). 
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ANEXO 2 
 
 
 
 
 
Tipo de 
Fractura 
Localização Articular Tratamento ideal Prognóstico 
I Processo palmar Não Repouso e ferração Muito bom a excelente 
II Processo palmar 
oblíqua 
Sim Repouso e ferração 
Fixação com parafuso 
em fragmentos 
grandes 
Reservado a bom 
III Sagital mediana Sim Repouso e ferração 
Fixação com parafuso 
Reservado/Imprevisível 
IV Processo extensor Sim Remoção do 
fragmento 
Fixação com parafuso 
em casos agudos 
Bom a excelente 
V Cominutiva Sim ou Não Repouso e ferração 
Remoção em caso de 
infecção 
Reservado a bom 
VI Margem solar Não Repouso e Ferração Muito bom 
Figura 2 – Imagem ecográfica do dígito do MAD, longitudinal 
(esquerda) evidenciando uma lesão no local de inserção do LCL da 
AID sobre a F2 e transversal (direita) com irregularidade do TFDP 
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
Figura 1 – Imagem radiográfica de uma 
projecção dorsoproximal do dígito do 
MAD com ligeira diminuição do espaço 
articular da AID (gentilmente cedida pela 
Clinica Equina San Biagio). 
 
Tabela 2. Relação entre o tipo de fractura, o tratamento recomendado e o prognóstico de cada uma 
delas (Adaptado de Baxter 2011). 
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Figura 3 – Imagem sagital de RM de sequência 
T1-W, da região do dígito do MAD. É visível um 
sinal hipointenso na porção dorsodistal lateral da 
F2 e dorsoproximal lateral da F3 (gentilmente 
cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
Figura 4 – Imagem sagital de RM de sequência 
STIR, da região do dígito do MAD. São visíveis 
áreas de sinal hiperintenso na porção dorsodistal 
lateral da F2 e dorso proximal lateral da F3 
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
Figura 5 – Imagem frontal de RM de sequência T1-W, 
da região do dígito do MAD. Confirmação da lesão 
óssea da F2 e F3. É visível uma extensa alteração de 
sinal na cartilagem articular lateral da AID, 
caracterizada por uma redução difusa de sinal com 
colapso da linha interarticular (gentilmente cedida pela 
Clinica Equina San Biagio). 
Figura 6 – Imagem transversal de RM de sequência T1-
W, da região do dígito do MAD. Representa um plano 
mais palmar onde mostra uma lesão no lobo lateral do 
TFDP, estendendo-se até à sua inserção na F3 
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
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Figura 9 – Imagem transversal de RM de sequência 
T1-W, da região do dígito do MAD. É visível uma 
lesão no lobo lateral do TFDP, caracterizada por um 
aumento focal de sinal. Esta imagem estende-se 
desde a AID até à sua inserção na F3 (gentilmente 
cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
Figura 1 – Imagem radiográfica de uma 
projecção lateromedial do dígito do MAE 
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San 
Biagio). 
Figura 2 – I agem sagital de RM de sequência T1-W, da região do 
dígito do MAE. É visível uma ampla formação circular de sinal 
hiperintenso rodeada por uma margem hipointensa de sinal mais 
reduzido que o osso trabecular circundante. O osso subcondral 
adjacente à formação quística apresenta uma solução de continuidade 
associada a uma alteração de sinal focal da cartilagem articular, 
aparecendo hipointensa, indicando uma comunicação entre o quisto e 
a AID. O TFDP encontra-se espessado e aderido ao LSID (gentilmente 
cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
Figura 3 – Imagem sagital de RM de sequência 
STIR, da região do dígito do MAE. Confirmação da 
OCLL e visualização de uma distensão dorsal da 
AID com presença de fluido e proliferação de 
tecido sinovial (gentilmente cedida pela Clinica 
Equina San Biagio). 
Figura 4 – Imagem frontal de RM de sequência T2*W, da região 
do dígito do MAE. O processo palmar medial da F3 demonstra 
uma moderada e difusa redução de sinal, indicando esclerose ou 
densificação do osso trabecular. A inserção distal do LCM da 
AID apresenta sinal de remodelação e proliferação entesiofítica 
– seta larga (gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
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Figura 1 – Imagem frontal de RM de sequência T1-W, da 
região do dígito do MAD. Entre o corpo da F3 e o 
processo palmar medial, individualiza-se uma linha 
hiperintensa sem união medialmente à margem solar da 
F3 e concomitante sinal hipointenso em torno da linha de 
fractura indicando mineralização (gentilmente cedida pela 
Clinica San Biagio). 
Figura 2 - Imagem frontal de RM de sequência STIR, da 
região do dígito do MAD. É visível o fragmento proximal 
com sinal hiperintenso (gentilmente cedida pela Clinica 
Equina San Biagio). 
Figura 2 – Imagem transversal de RM de sequência T1-
W, da região do dígito do MAE. A inserção do lobo 
medial do TFDP na respectiva margem medial da crista 
semilunar da F3 evidencia proliferação endosteal e 
formação entesiofítica através de um sinal hipointenso 
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
Figura 1 – Imagem frontal de RM de sequência T1-W, 
da região do dígito do MAE. O processo palmar medial 
da F3 apresenta sinais de remodelação e alterações de 
sinal sugestivas de BME de grau moderado, 
caracterizado por sinal hipointenso (gentilmente cedida 
pela Clinica Equina San Biagio). 
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Figura 1 – Imagem transversal de RM de sequência 
T2*W, da região do dígito do MAD. O osso subcondral e 
trabecular do processo palmar lateral e corpo da 3ª 
falange apresenta um aumento de área através de sinal 
hipointenso, indicando esclerose óssea (gentilmente 
cedida pela Clinica Equina SanBiagio). 
Figura 3 – Imagem transversal de RM de sequência T2-W 
FSE, da região do dígito do MAE. O LCL da AID aparece 
ligeiramente espessado e apresenta um claro aumento de 
sinal, indicando uma desmopatia aguda (gentilmente 
cedida pela Clinica Equina SanBiagio). 
Figura 4 – Imagem transversal de RM de sequência T1-W, da 
região do dígito do MAE. O LCL aparece hiperintenso, ao 
contrário da sequência correspondente T2 FSE onde apresenta 
um grau normal de intensidade de sinal. Este efeito de ângulo 
mágico pode sugerir a presença de fibrose cicatricial do terço 
médio do ligamento com provável origem num episódio prévio de 
desmopatia (gentilmente cedida pela Clinica Equina SanBiagio). 
Figura 2 - Imagem frontal de RM de sequência T1-W, da 
região do dígito do MAD. A cartilagem alar lateral da 
falange distal encontra-se espessada e, em grande 
parte, calcificada apresentando sinal hipointenso 
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
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Figura 4 – Imagem transversal de RM de sequência STIR, 
da região do dígito do MAD. É visível um aumento de sinal 
do LCL da AID e do ligamento condrocoronal lateral e 
espessamento de ambos (gentilmente cedida pela Clinica 
Equina San Biagio). 
Figura 3 – Imagem sagital de RM de sequência T2*W, da 
região do dígito do MAD.A área de inserção do ligamento 
condrocoronal lateral e do LC lateral da AID na 2ª 
falange mostram alterações de estrutura e de sinal a 
nível ósseo, com proliferação endosteal, remodelação 
cortical e hiperintensidade de sinal (gentilmente cedida 
pela Clinica Equina San Biagio). 
